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 Danno polmonare acuto (ALI) e Sindrome da distress 
respiratorio acuto (ARDS) 
 
 Definizione del problema 
ALI ed ARDS  sono problemi comuni in Terapia Intensiva (UTI) e sono 
frequenti complicanze di un ampio spettro di patologie. Si tratta di quadri 
patologici del polmone che si presentano acutamente e che frequentemente 
vengono diagnosticati con ritardo. Questo perché la patogenesi si correla 
con un numero discretamente alto di condizioni che ne determinano lo 
sviluppo. Anche l’esatta incidenza è difficile da calcolare proprio per la 




La fisiopatologia della ALI/ARDS è complessa ed ancora non 
completamente compresa. Microscopicamente il polmone colpito presenta 
un danno diffuso con alveoli infarciti da un fluido proteinaceo, neutrofili 
che infiltrano gli spazi alveolari, desquamazione delle cellule epiteliali 
dell’alveolo, deposizione di materiale ialino sulla membrana basale 
disepitelizzata e formazione di microtrombi. 
Il materiale che si deposita nell’alveolo è dovuto alla perdita della barriera 
alveolo-capillare e questo è il principale determinante dell’ipossiemia e 
dell’ alterazione dei meccanismi polmonari che sono propri della 
ALI/ARDS.  
Il danno dell’epitelio alveolare è l’aspetto istologico dominante con la 
perdita dell’integrità della barriera epiteliale alveolare e la necrosi delle 
cellule di Tipo I. L’endotelio mostra un danno meno evidente che però si 
concretizza a livello ultrastrutturale e diffuso. Il danno endoteliale 
permette la filtrazione di plasma dal capillare all’interstizio e agli spazi 
aerati. Questo filtrato è un edema ricco in proteine ed è il risultato 
dell’incrementata permeabilità della barriera endoteliale; si differenzia 
dall’edema di origine cardiogena che ha invece una componente fluida 
dominante povera in proteine in quanto dovuta al solo effetto idrostatico. 
Il meccanismo di danno non è completamente chiarito ma i neutrofili 
sembrano giocare un ruolodominante; è molto precoce la migrazione dei 
neutrofili nel compartimento alveolare dove rilasciano numerose molecole 
dannose fra cui proteasi, elastasi, collagenasi, gelatinasi A e B e specie 
reattive dell’ossigeno. Inoltre secernono citochine proinfiammatorie e 
chemochine che amplificano la risposta flogistica. I macrofagi locali sono 
stimolati ed iniziano a sostenere la cascata delle citochine 
proinfiammatorie che favorisce il reclutamento di nuovi neutrofili nel 
polmone. 
Parallelamente si evidenzia una disfunzione del surfactante che vede 
modificare la composizione di entrambe le sue componenti, proteica e 
lipidica. Proprio il flusso di liquidi e proteasi nello spazio alveolare 
favorisce la perdita di efficacia del surfactante. Inoltre ne viene inibita la 
secrezione per la perdita di funzione delle cellule Tipo II. Con il venir 
meno della funzione del surfactante, si alterano sia la meccanica 
polmonare che i sistemi di difesa dell’alveolo. 
Risulta promossa l’attivazione della cascata della coagulazione ed al 
contempo, indebolita la fibrinolisi sia a livello polmonare che sistemico. 
Si può osservare uno squilibrio tra ossidanti ed antiossidanti sistemici con 
una perdita quantitativa di questi ultimi e l’inevitabile danno ossidativo 
correlato. 
La clinica della sindrome si mostra come una non specifica risposta del 
polmone a diverse tipologie di insulto. I disordini clinici associati con la 
sindrome si dividono in quelli i grado di danneggiare direttamente il 
polmone e quelli che lo alterano indirettamente. 
Danno diretto: 
- Polmonite 
- Aspirazione di contenuto gastrico 
- Contusione polmonare 
- Emboli aerei, grassosi, amniotici 
- Affogamento 
- Inalazioni di gas irritanti 
- Edema da riperfusione polmonare 
Danno indiretto: 
- Sepsi 
- Trauma multiplo 
- Bypass cardiopolmonare 
- Overdose 
- Pancreatine acuta 
- Trasfusione di sangue e derivati 
Non è ancora chiaro se vi sia differenza clinica tra ARDS da danno diretto 
o indiretto; sembra che il polmone danneggiato per via diretta abbia una 
maggior compromissione della compliance ma che altresì mostri una 
miglior risposta all’applicazione della PEEP. Non vi sono sostanziali 
differenze in termini di sopravvivenza. 
La polmonite infettiva è la principale causa diretta mentre la sepsi 
giustifica la maggior parte delle forme da danno indiretto2. 
 
 Diagnosi 
La “American-Europian Consensus Conference” fin dal 1994 ha stilato 
una serie di parametri per inquadrare l’ARDS; si tratta di parametri clinici 
poiché fino ad ora non esiste alcun esame di laboratorio in grado di 
indirizzare la diagnosi verso l’ARDS. Inoltre non c’è alcun riferimento alla 
patogenesi, visto l’enorme numero di cause in grado di scatenare la 
sindrome. Il quadro radiografico con infiltrati bilaterali è caratteristico ma 
non patognomonico a causa della scarsa specificità delle lesioni 
osservabili. I parametri sono: 
ALI: 
- Esordio acuto 
- PaO2/FiO2 < 300 
- Infiltrati bilaterali e diffusi all’RX 
- Pressione di incuneamento arterioso polmonare < 18 mmHg o 
assenza di segni clinici di scompenso cardiaco sinistro 
ARDS: 
- Esordio acuto 
- PaO2/FiO2 < 200 
- Infiltrati bilaterali e diffusi all’RX 
- Pressione di incuneamento arterioso polmonare < 18 mmHg o 
assenza di segni clinici di scompenso cardiaco sinistro. 
Il lavaggio polmonare di solito mette in evidenza la dominanza dei 
neutrofili e le emorragie diffuse degli alveoli; l’esame citologico può solo 
confermare il danno esteso degli alveoli come sopra descritto. 
 
 Decorso clinico 
 Fase essudativa 
La fase iniziale della ALI/ARDS è definita essudativa. Si manifesta con la 
precoce comparsa di immagini radiografiche, non evidenziate in 
precedenza, ed accompagnate da segni di edema; l’ipossia e l’aumentato 
lavoro respiratorio ne sono la conseguenza. Gli infiltrati, bilaterali per 
definizione, possono esser compatti o diffusi, densi o cotonosi. 
La TAC mostra una distribuzione delle lesioni estremamente disomogenea 
con unità alveolari congeste e consolidate, soprattutto nelle regioni 
dipendenti del polmone, mentre si mostrano parzialmente conservate le 
unità alveolari delle regioni non-dipendenti. 
L’ipossia si mostra spesso refrattaria al supplemento di ossigeno. Il lavoro 
respiratorio è incrementato dalla ridotta compliance polmonare, 
dall’edema alveolo-interstiziale e dalle accresciute resistenze delle vie 
aeree. Questi ultimi aspetti giustificano la necessità della ventilazione 
meccanica. 
 Fase fibroproliferativa 
Nella maggior parte dei casi l’ARDS si risolve dopo la fase essudative. 
Una quota di casi vede nell’arco di 7 -10 giorni la deposizione di matrice 
extracellulare nei fluidi che infarciscono l’alveolo. I neutrofili e l’edema si 
riducono e si instaura un severo processo fibroproliferativo con tessuto di 
granulazione che contiene matrice extracellulare ricca in collagene e 
fibrina. Si aggettano nella zona cellule mesenchimali e nuovo vasi. 
La compliance polmonare si mantiene bassa e lo spazio morto polmonare 
resta elevato. L’obliterazione dei vasi del letto capillare giustifica 
l’ipertensione polmonare e la progressione verso l’insufficienza di cuore 
destro. Questa condizione prolunga la ventilazione meccanica e rende 















    Fig. 1: meccanismi di risoluzione del quadro di ALI/ARDS 
 Fase risolutiva 
I sopravvissuti alla sindrome in genere mostrano una piena 
normalizzazione del polmone. L’edema è attivamente riassorbito dagli 
spazi alveolari distali all’interstizio tramite i vettori di sodio e cloro; 
l’acqua  è passivamente riassorbita per gradiente osmotico e per la 
presenza di acquaporine. Le proteine solubili si portano nell’interstizio 
mentre quelle insolubili vengono fagocitate dai macrofagi. Le cellule di 
tipo II operano da progenitori immaturi per replicarsi in nuove cellule Tipo 
I che danno di nuovo continuità all’epitelio alveolare. I neutrofili vanno 
incontro ad apoptosi e sono fagocitati. 
Nei quadri di fibrosi la guarigione è più lenta e meno chiara nei suoi 
passaggi; le forme di fibrosi più avanzate possono impiegare mesi od anni 
per normalizzare l’architettura polmonare (Fig. 1). 
 
 Trattamento 
 Fattori predisponesti 
Le polmonite o la sepsi devono esser trattate per poter risolvere l’ARDS 
che da esse a preso origine. La precoce terapia antibiotica, il drenaggio di 
ascessi o la riparazione di brecce intestinali sono alcuni dei provvedimenti 
da adottare. Talora la causa è istantanea e quindi non ha terapia specifica 
(ad esempio una terapia trasfusionale, inalazione di gas irritanti od un ab 
ingestis) oppure la noxa patogena non è conosciuta3. 
 Gestione dei fluidi e dell’emodinamica 
La gestione della volemia è controversa. In teoria una aggressiva terapia 
diuretica per ridurre l’edema polmonare sembra esser giustificata e 
sperimentalmente la riduzione del preload ventricolare sinistro si associa 
ad una minor formazione di edema polmonare. Allo stesso tempo una 
restrizione troppo rigida dei fluidi può contribuire ad una minor perfusione 
d’organo che, soprattutto in caso di shock settico, può render conto della 
progressione di una multi-organ failure (MOF). 
Strategie basate sul concetto di trasporto sovramassimale di ossigeno, 
ottenuto con massicce quote di fluidi infusi associate a farmaci vasoattivi,  
ha portato ad un incremento della mortalità. 
In uno studio del 2006 condotto nell’ambito dell’ARDS Network, si 
paragonano due strategie di gestione fluidica per l’ALI: conservative e 
liberal. Per quanto riguarda l’end-point primario, la mortalità a 60 giorni, 
non si osserva una differenza significativa tra i 2 gruppi, ma la strategia 
conservativa migliora la funzione polmonare, riduce i giorni di 
ventilazione meccanica e di degenza in ICU, senza aumentare le 
insufficienze d’organo. Questi risultati supportano l’uso di una gestione 
delle fluidoterapia di tipo conservativo4 (Fig. 2). 
 
 
  Fig. 2: ARDS Clinical Trial Network. Comparison of 
two fluid-management strategies in ALI. 
 
La più saggia strategia sembra quindi quella di ottenere il minimo volume 
intravascolare in grado di mantenere una sufficiente perfusione d’organo e 
un equilibrato assetto acido-base; se questo obiettivo viene meno si 
possono adottare terapie con inotropi e vasopressori per garantire la 
perfusione d’organo. 
 Nutrizione 
La nutrizione entrale risulta la più idonea nell’ARDS poiché si associa ad 
una netta riduzione del rischio di sovra-infezioni grazie ad una adeguato 
controllo della traslocazione microbica dall’intestino; la nutrizione 
parenterale si associa a più alti livelli circolanti di TNFα, glucagone, 
epinefrina e maggior risposta febbrile agli insulti. 
Il ruolo della dieta si esprime anche in termini di immunomodulazione 
come è stato osservato dalla somministrazione di acidi grassi ω3, 
ribonucleotidi, arginina e glutammina. Questi alimenti hanno mostrato 
miglioramenti in termini di riduzione di ventilazione meccanica e 
compromissione d’organo. 
Un bilancio calorico a favore dei lipidi piuttosto che dei carboidrati sembra 
migliorare il quoziente respiratorio e ridurre la produzione di CO2. 
 Ventilazione meccanica 
La strategia ventilatoria protettiva  con bassi volumi tidalici si è dimostrata 
in grado di ridurre la mortalità. Ventilare il polmone con soli 6 ml/Kg di 
peso ideale, garantendo pressioni di plateau < 30 cmH2O e PEEP tanto 
elevate da permettere di minimizzare la FiO2 si è dimostrata uno condotta 
vincente. Ventilare il polmone con volumi tidalici maggiori favorisce il 
danno del polmone. La ventilazione meccanica può esser causa 
supplementare di danno polmonare. Il barotrauma determina il passaggio 
di aria negli spazi extra-alveolari determinando pneumotorace o 
pneumomediastino; a questa fuoriuscita d’aria dagli alveoli sembrano 
partecipare anche le alterazioni morfologiche e funzionali a cui vanno 
incontro le superfici endoteliali ed epiteliali. Il volutrauma è definito come 
la sovradistensione degli alveoli sia lesionati che sani; il volume di fine 
inspirazione è la chiave determinante della sovradistensione  ed è 
clinicamente correlato con la pressione di plateau (Fig .3).  
  Fig. 3: ventilazione convenzionale a confronto con ventilazione 
protettiva 
La distensione alveolare eccessiva favorisce la degradazione del 
surfactante , altera le cellule della barriera alveolo-capillare  ed incrementa 
la quota di citochine e cellule infiammatorie nel polmone. La ciclica 
apertura e chiusura degli alveoli danneggiati ed atelectasici causa la 
generazione di forze di taglio che tendono a stressare  gli epiteli e gli 
endoteli polmonari. 
 Lung protective strategy 
Nel 2000 la NIH ARDS Network ha pubblicato uno studio che 
confrontava una strategia ventilatoria con basso Vt ( 6 ml/Kg del peso 
predetto corporeo, pressione di plateau <30 cmH2O) e Vt più elevati ( 12 
ml/Kg del peso corporeo predetto, pressioni di plateau < 50 cmH2O). Il 
tasso di mortalità ospedaliera era del 40% nel gruppo con Vt 12 ml/Kg e 
31% nel gruppo con 6 ml/Kg. I giorni liberi dalla ventilazione meccanica e 
i giorni senza insufficienza d’organo erano significativamente aumentati 
nel gruppo con basso Vt. 
Il peso corporeo predetto è calcolato in base all’altezza misurata, usando 
equazioni fornite. Questo è il punto chiave: l’uso del peso attuale, invece 
di quello predetto, può portare ad applicare Vt erroneamente elevati e 
potenzialmente dannosi. 
Il Vt deve essere inizialmente impostato a 6 ml/Kg di peso predetto, che è 
in effetti simile al Vt normale della respirazione spontanea a riposo 
dell’adulto. 
Se la pressione teleinspiratoria, misurata durante una pausa di 0.5 sec, è 
ancora >30 cmH2O, il Vt deve essere ridotto di 1 ml/Kg, fino ad un 
minimo di 4 ml/Kg.  
La ventilazione con questi volumi è in genere ben tollerata. Nel caso di 
mancata sincronia paziente-ventilatore, è consigliato aumentare il flusso 
inspiratorio e, se necessario, il livello di sedazione. Inizialmente la 
frequenza respiratoria si imposta tra 18 e 22 atti al minuto per mantenere 
un volume minuto adeguato. Il range accettabile del rapporto I:E è da 1:1 a 
1:3, senza rapporto invertito.  
I bassi valori del volume tidalico determinano frequentemente accumulo di 
CO2 e tendenza all’acidosi respiratoria. La priorità viene comunque rivolta 
al mantenimento di  bassi volumi tidalici tollerando così l’ipercapnia  e 
l’acidosi: la strategia della “ipercapnia permissiva” ha mostrato come 
siano minimamente influenti per l’organismo valori di CO2 di 50-70 
mmHg e di pH compresi tra 7.20 e 7.30. 
In caso di sviluppo di acidosi respiratoria, è possibile agire aumentando la 
frequenza respiratoria,  fino a un massimo di 35 atti al minuto.  
I potenziali effetti avversi dell’ipercapnia permissiva sono: vasocostrizione 
polmonare, ipertensione polmonare, aritmie, aumento della pressione 
intracranica, aumentato rilascio di catecolamine. Deve quindi essere usata 
con cautela nei pazienti cardiopatici ed è relativamente controindicata in 
pazienti con ipertensione endocranica. 
L’uso di bicarbonato non è accettato per mantenere un pH nella norma, e 
comunque non è frequentemente necessario nella pratica. 
Il blocco neuromuscolare dovrebbe essere usato solo come ultima risorsa 
nelle ipossiemie refrattarie, cosi da ridurre il rischio di polineuromiopatia 
del paziente critico. 
Una grave ipossiemia è caratteristica dell’ARDS. Inizialmente può essere 
necessaria un’elevata FiO2 per raggiungere i target di PaO2 di 60-80 
mmHg e SpO2 88-95%. Tuttavia un uso prolungato di FiO2 elevate può 
aumentare il rischio di tossicità da radicali dell’ossigeno e peggiorare il 
danno polmonare. 
L’uso della PEEP è utile per aumentare l’ossigenazione, sempre 
monitorando le pressioni di plateau nelle vie aeree. Tuttavia 
l’ossigenazione non è un buon predittore dell’outcome. Infatti 
nell’ARDSNet Trial, i livelli di ossigenazione sono peggiori nel gruppo 
con bassi Vt, a dispetto della riduzione della mortalità. 
La PEEP incrementa la capacità funzionale residua ed aiuta a prevenire il 
collasso alveolare. Le alte PEEP consentono inoltre di ridurre i valori di 
FiO2 necessari per garantire una sufficiente ossigenazione (Fig. 4).  
  
Fig. 4: impostazione della PEEP in               
accordo con la richiesta di FiO2 secondo 
l’ARDSnet Trial 
La PEEP elevata ha di contro l’influenza negativa sull’emodinamica; si 
necessita di un ottimo bilanciamento dei vari parametri per garantire il 
miglior trasporto di ossigeno. 
Le metodiche ventilatorie proposte sono oggi molteplici dalla IRV alla 
BIPAP alla APRV oltre alle metodiche ad alta frequenza di ventilazione ed 
oscillazione del polmone (Fig. 5). 
 
 
Fig. 5: storia delle strategie ventilatorie alternative per ALI/ARDS 
 Approaccio “Open Lung”  
Un problema che si correla alla ventilazione a bassi volumi tidali è legato 
all’inevitabile perdita di volume a cui vanno incontro gli alveoli anche non 
patologici. Il polmone tende cioè a dereclutarsi. Gli alveoli che si 
collabiscono sono più difficili da riespandere  e per recuperarli si necessita 
di pressioni che, a livello delle zone di disomogeneità, creano enormi forze 
di taglio responsabili di barotrauma, volutrauma e biotrauma. 
Nella curva Pressione-Volume si delinea tipicamente una linea ad S italica 
con 2 punti di flesso inferiore e superiore; al di sotto del punto di flesso 
inferiore il collasso alveolare è tale da rendere insufficiente la ventilazione 
e determina massiccio dereclutamento polmonare; al di sopra del punto di 
flesso superiore si hanno i fenomeni della sovra-distensione alveolare. Tra 
i due punti di flesso si ha la zona di pressioni ottimali di ventilazione.  
La PEEP ottimale è quella che mantiene gli alveoli aperti evitandone il 
collasso, con pressioni appena superiori al punto di flesso inferiore; il 
volume tidalico ottimale è quello che ventila il polmone con il minor 
danno possibile, mantenendo pressioni di plateau inferiori al punto di 
flesso superiore. 
Possono esser inoltre sfruttate strategie ventilatorie che permettono di 
espandere di nuovo gli alveoli che hanno perso volume dette manovre di 
reclutamento. 
 Strategie avanzate 
La ventilazione semiliquida si propone di riempire i polmoni con 
perfluorocarburi, liquidi a bassa tensione di superficie e con un elevato 
grado di affinità per l’O2 e CO2. Il meccanismo d’azione vede i liquidi 
andare ad inondare gli alveoli collassati ridando loro volume, rimuovendo 
il muco e la fibrina e allontanando le citochine presenti oltre a garantire 
l‘ossigenazione. 
L’ossido nitrico è un potente vasodilatatore endoteliale con riferite 
proprietà antinfiammatorie ed inibenti le piastrine. Il suo uso per via 
inalatoria migliora la pressione polmonare e ottimizza il rapporto ventilo-
perfusivo del polmone riducendo gli shunt intrapolmonari. 
La posizione prona del paziente tende a ridistribuire le aree consolidate, 
maggiormente espresse nelle regioni dipendenti del polmone, migliorando 
la ripartizione della ventilazione all’interno del polmone stesso, 
minimizzando al contempo le influenze sull’emodinamica; è però di 
difficile attuazione gestionale e necessita di una profonda sedazione. 
L’ECMO permette di migliorare l’ossigenazione tramite una circolazione 
extracorporea arte/veno-venosa che porta il sangue a contatto con una 
membrana ossigenante; vi è anche l’ECCO2R che permette con lo stesso 
principio di sottrarre CO2 al paziente trattato; necessitano di grossi accessi 








 Reclutamento e manovre di reclutamento polmonare. 
 Definizione 
Con il termine di manovra di reclutamento ci si riferisce ad una strategia 
ventilatoria atta ad incrementare transitoriamente le pressioni polmonari al 
fine di recuperare quelle unità polmonari che non sono aerate o che lo sono 
scarsamente ma che si presentano di nuovo ventilabili. 
       
       Razionale 
Nei pazienti colpiti da ARDS il polmone presenta aree normalmente 
ventilate ed aree in cui gli alveoli sono collassati, responsabili quindi di 
shunt intrapolmonari ed ipossiemia. 
Le zone non ventilate del polmone sono il risultato di aree collassate ed 
aree con consolidamento alveolare; la ventilazione a pressione positiva 
genera tensioni tra le zone aerate e quelle collassate determinando 
fenomeni di share-stress; le cicliche insufflazioni ad alta pressione tendono 
a danneggiare le interfacce a livello delle giunzioni di queste differenti 
aree per azione di forze di taglio5. 
Un’altra fonte di stress per il polmone è rappresentata dalla ciclica apertura 
e chiusura alveolare indotta dalla ventilazione a pressione positiva: una 
pressione positiva di fine espirazione (PEEP) non in grado di mantenere 
l’apertura degli alveoli durante il ciclo respiratorio determina una serie di 
effetti negativi come un danno epiteliale ed endoteliale, un danno cellulare 
infiammatorio e il rilascio di citochine6,7. 
Le moderne strategie di ventilazione adottate nel paziente affetto da ARDS 
si propongono di limitare questi stress8,9, ma non risolvono ancora il 
problema della non omogenea distribuzione dell’aerazione nel polmone. 
La riduzione dei volumi tidalici, tipica caratteristica delle ventilazioni 
“protettive”, comporta dereclutamento alveolare10. 
Da una prospettiva fisiopatologica, sembra corretto il tentativo di andare a 
recuperare le unità polmonari non aerate, considerando però che, solo gli 
alveoli collassati e non quelli consolidati, sono in grado di rispondere a 
questo recupero11. 
 Il polmone con ARDS è dereclutato ma reclutabile 
Il collasso alveolare deriva dall’incremento delle pressioni interstiziali e 
dal peso del polmone stesso (Teoria della spugna); questo processo è 
favorito da fattori correlati al paziente come obesità, incremento delle 
pressioni addominali, elevate quote di ossigeno inspirato, disconnessione 
dal ventilatore, aspirazione tracheale. L’ARDS è uno stato di edema 
polmonare in cui gli alveoli colpiti non sono collassati per mancanza d’aria 
al loro interno (come si ha ad esempio nell’atelectasia ostruttiva) ma 
perchè repleti di liquido ed infarciti di cellule infiammatorie e sangue. 
Il polmone nell’ARDS può esser di nuovo ventilato incrementando la 
pressione trans-alveolare (pressione alveolare meno la pressione 
interstiziale). Secondo alcuni autori la quota di polmone reclutabile risulta 
molto ridotta, non più del 9% della massa polmonare con pressioni 
applicate comprese tra 5 e 45 cmH2O12. Altri autori invece mostrano come 
tutta la massa polmonare può esser reclutata nell’ARDS precoce, 
applicando adeguate pressioni che permettano di superare la pressione 
critica di apertura (COP critical opening pressure)13,14.  
 Pressione critica di apertura 
Il concetto di pressione critica di apertura fa riferimento alle unità 
polmonari terminali chiuse che possono esser riaperte dall’applicazione di 
una pressione minima. Questa pressione deve essere in grado di ottenere e 
mantenere la pervietà delle piccole vie aeree e degli alveoli. Secondo il 
meccanismo che ha determinato il collabimento e la posizione degli alveoli 
collassati, il grado della COP è molto variabile da valori bassi a quote 
molto elevate; la distribuzione della COP segue una andamento di tipo 
emi-gaussiano con valori che si estendono da 0 a 60 cmH2O. 
Il reclutamento alveolare sembra essere un processo continuo che si 
sviluppa attraverso tutta la curva pressione-volume e quindi non tutte le 
unità polmonari sono contemporaneamente reclutabili a determinate 
pressioni15. 
Si osserva che le unità polmonari, per esser mantenute aperte, richiedono 
pressioni polmonari inferiori rispetto a quelle necessarie per espanderle se 
collassate; il reclutamento delle aree collassate può esser ottenuto con 
periodici incrementi delle pressioni polmonari ma deve accompagnarsi a 
valori di PEEP in grado di mantenere la pervietà  degli alveoli nel tempo. 
Le manovre di reclutamento dimostrano di avere effetti differenti secondo 
il meccanismo alla base del danno polmonare16. Queste manovre sono più 
efficaci in quelle situazioni in cui la ventilazione si è avvalsa di bassi 
valori di PEEP, mentre il beneficio si è dimostrato meno marcato con 
schemi di ventilazione che sfruttano valori di PEEP più elevati17
Gli studi concernenti le manovre di reclutamento nel paziente affetto da 
ARDS sono molteplici e con risultati variabili per la marcata eterogeneità 
dei pazienti studiati, della durata dell’ARDS e delle diversità nelle 
metodiche di reclutamento adottate; i risultati sono talora in netto contrasto 
tra loro con conclusioni che esaltano il positivo effetto del reclutamento 
sull’ossigenazione 18,19 contrapposte ad altre che ne evidenziano la 
modesta efficacia o la dannosità20,21.  
 Il reclutamento alveolare è benefico 
Il reclutamento polmonare è una strategia ventilatoria che si dimostra in 
grado di prevenire il danno polmonare da ventilatore (VILI ventilator-
induced lung injury); questo risultato prevede due meccanismi 
responsabili: da un lato l’incremento delle aree ventilate riduce 
l’eterogeneità del polmone risolvendo gli share-stress che questa 
comporta; dall'altro è ridotta la ciclica apertura e chiusura delle unità 
respiratorie terminali22.  
 Metodi di reclutamento polmonare 
Le manovre di reclutamento non sono uniche in quanto non c’è ancora 
stata una standardizzazione. Una delle prime applicazioni è stata il sospiro 
che consiste nell’incremento del volume tidalico o del livello di PEEP per 
uno o più cicli respiratori. Il volume tidalico e la PEEP sono selezionati al 
fine di raggiungere una specifica pressione di plateau (Pplat); con questa 
metodica si sono evidenziati miglioramenti dell’ossigenazione, riduzioni 
dell’elastanza polmonare statica e incrementi della capacità funzionale 
residua (CFR)23. 
La metodica di reclutamento più investigata è l’insufflazione sostenuta (SI 
Sustained Inflaction) che consiste nel pressurizzare il polmone fino ad un 
dato livello di pressione e mantenerlo per un determinato intervallo 
temporale; una comune combinazione è l’applicazione di 40 cmH2O di 
pressione nelle vie aeree per 40 secondi24, ,25 26. 
Altra metodica è il sospiro sostenuto che combina livelli di pressione 
bassi, progressivo incremento della pressurizzazione delle vie aeree e 
lunghi tempi di applicazione27.  
PEEP elevate ed una ventilazione a controllo di pressione, con una 
determinata driving-pressure (pressione inspiratoria meno la PEEP), è 
un’altra metodica per perfezionare una manovra di reclutamento10.  
Tramite le manovre di reclutamento è inoltre possibile valutare le migliori 
combinazioni tra volumi tidalici e PEEP ottimali per gli specifici pazienti; 
possono inoltre esser sfruttate per individuare i pazienti che meglio 
rispondono all’applicazione della PEEP28. Valori di PEEP decrementali 
(Decremental PEEP trial) applicati dopo manovre di reclutamento possono 
permettere di identificare la pressione di fine espirazione in grado di 
prevenire il dereclutamento alveolare (Best PEEP o PEEP ottimale). 
La comparazione delle diverse modalità di reclutamento è di difficile 
attuazione, ma da alcuni studi risulta che la selezione di una PEEP ottimale 
associata a SI o a sospiri intervallati evidenzia una miglior ossigenazione e 
una maggior compliance statica29. 
 
 Fattori che influenzano il reclutamento 
 
Varie evidenze sperimentali hanno individuato differenze di risposta alle 
manovra di reclutamento permettendo di suddividere i pazienti in 
“responders” e “non-responders”. I fattori potenzialmente coinvolti in 
questa variabilità di risposta sono stati individuati: nel tipo di ARDS 
(forme focali e non focali, precoci e tardive, severe o moderate, associate a 
terapia con vasoattivi), nella modalità del reclutamento (tipo di manovra, 
perfusione polmonare, pressioni trans-polmonari, tempo di applicazione, 
posizione del paziente), nella strategia post-reclutamento.   
 Tipi di ARDS 
L’ARDS si presenta come un quadro patologico estremamente eterogeneo 
tra i diversi pazienti e nello stesso paziente. La distinzione tra ARDS 
focale e non focale, o diffusa, è oggi ampiamente accettata. 
Sperimentalmente è stato osservato che le manovra di reclutamento 
applicate ai diversi quadri di ARDS tendono a dare risposte contrastanti: 
l’ossigenazione tende a rimanere invariata nelle ARDS focali mentre 
migliora nelle forme diffuse; ancor più importante, nelle forme a pattern 
focale le manovre di reclutamento provocano una prevedibile 
sovradistensione  che tende a persistere anche dopo il termine del 
reclutamento. Tale quadro si è molto meno evidenziato nelle manovre di 
reclutamento applicate a pazienti con forme di ARDS a carattere diffuso, 
con riaerazione alveolare più marcata rispetto alla sovradistensione e con 
persistenza del volume polmonare reclutato nel tempo30. 
La manovra di reclutamento si associa frequentemente alla comparsa di 
sovradistensione alveolare. Inoltre, ventilando di nuovo solo alcune zone 
collassate, può determinare un incremento dell’eterogeneità del polmone 
stesso. Aree a diversa densità nello stesso polmone possono infatti 
mostrare diversi gradi di elastanza e la comparsa di share-stress; ciò è da 
tenere in considerazione quando si adottano manovre di  reclutamento31.   
Altro criterio da prendere in considerazione è rappresentato dalla severità 
del quadro di ARDS. È difficile stabilire in maniera accurata e precisa la 
severità del distress polmonare nell’uomo; sperimentalmente, sul ratto è 
stato possibile indurre gradi di severità crescenti di edema infiammatorio 
polmonare con un rapporto dose-dipendenti dalla somministrazione di 
paraquat. Nell’esperimento murino, l’applicazione di singole manovre di 
reclutamento ha indotto un significativo incremento di sovradistensione, di 
danno endoteliale, di danno dell’epitelio alveolare ed apoptosi nelle forme 
più severe di ARDS; meno marcato l’impegno polmonare da reclutamento 
nelle manifestazioni moderate di malattia32. 
Un altro parametro che condiziona il reclutamento è rappresentato dal 
tempo di insorgenza dell' ARDS. Le migliori risposte si ottengono nelle 
prime 72h di malattia quando il quadro è ancora dominato dalla reazione 
essudativa; successivamente i processi fibroproliferativi tendono a rendere  
il polmone più rigido e meno reclutabile. 
 Perfusione polmonare 
La perfusione polmonare è un determinante critico del grado di 
ossigenazione. Le zone polmonari dipendenti sono generalmente le più 
colpite dal collasso e dall’addensamento alveolare a cause della gravità, 
del peso del mediastino e del cuore, dalla risalita dei diaframmi e dalla 
pressione del piano di appoggio sottostante; in queste aree polmonari, 
sempre per motivi gravitari, tende ad esservi indirizzata una discreta quota 
di flusso ematico, determinando un marcato disaccoppiamento ventilo-
perfusivo.  
La formazione di shunt intrapolmonari è responsabile dell’ipossia. Una 
singola manovra di reclutamento non è in grado di riaerare le zone 
dipendenti del polmone ed al contempo, sovradistendendo quelle non 
dipendenti, ridistribuisce il flusso di sangue verso le zone declivi. Tale 
condizione tende a peggiorare ulteriormente lo shunt33. 
 Elastanza polmonare 
I pazienti affetti da ARDS possono avere un diverso comportamento 
all’applicazione delle manovre di reclutamento. Si distinguono pazienti 
responsivi, con miglioramento dell’ossigenazione, e non responsivi. 
Sperimentalmente si è osservato che l’elastanza della gabbia toracica dei 
pazienti non responsivi risulta costantemente più elevata che nei 
responsivi; più pressione viene dissipata infatti per vincere la resistenza 
offerta dal torace e meno pressione è sfruttabile per distendere gli alveoli. 
Quindi nell’impostare una manovra di reclutamento non è importante solo 
il livello di pressione nelle vie aeree ma va considerato anche il livello di 
pressione necessario per vincere l’elastanza della cassa toracica. 
 
 Strategie post-reclutamento 
 
Il reclutamento alveolare fine a se stesso non è in grado di garantire la 
persistente aerazione degli alveoli restituiti agli scambi respiratori. Si 
rende necessario istituire una modalità di ventilazione in grado di 
mantenere nel tempo i risultati ottenuti. La PEEP si è dimostrata il miglior 
parametro ventilatorio in grado di garantire nel tempo il recupero in 
ossigenazione raggiunto dal reclutamento34. L’individuazione del miglior 
valore di PEEP può esser determinato grazie all’applicazione di livelli 
decrementali della stessa PEEP, dopo il completamento di manovre di 
reclutamento. Il grado di PEEP ottimale può esser individuato sulla base 
dei valori di ossigenazione registrati durante i vari step35. 
 
 Nuove evidenze sul reclutamento 
 
Le recenti osservazioni hanno focalizzato l’attenzione sul ruolo del tempo 
e del prodotto pressione-tempo durante le manovre di reclutamento. 
 È stato dimostrato che l’80% del volume polmonare recuperato durante 
una manovra di reclutamento è ottenuto nei primi 5 secondi; i restanti 35 
secondi che completano una tipica manovra di reclutamento, oltre ad 
ottenere un minimo risultato in termini di riaerazione, possono creare 
danno al polmone e/o all’emodinamica. 
Diversi esperimenti hanno dimostrato che il rapido incremento delle 
pressioni polmonari, proprio delle manovre di reclutamento, può 
promuovere la VILI e compromettere l’emodinamica. Prolungare il tempo 
delle manovre di reclutamento e incrementare il prodotto pressione-tempo 
ha mostrato benefici in termini di ossigenazione, elastanza, infiammazione 
polmonare, apoptosi alveolare ed endoteliale e di danno della membrana 
alveolo-capillare36.  
Mantenere lo stesso prodotto pressione-tempo raggiungendo il valore di 
Pplat con progressiva crescita della pressione, a rampa, si è dimostrato un 
metodo valido in grado di ridurre la sovradistensione, il collasso alveolare, 
l’elastanza statica e la sintesi polmonare di procollagene III37.  
 Conclusioni 
 
Giudicare l’efficacia delle manovre di reclutamento sulla sola 
ossigenazione è alquanto insufficiente ed ogni strategia ventilatoria 
adottata nell’ARDS deve sempre prendere in considerazione anche 
l’emodinamica, il reclutamento, la sovradistensione , gli stress, le tensioni 
e il biotrauma del polmone38,39. 
Il rischio associato alle manovre di reclutamento si concretizza a livello 
polmonare (VILI) e a livello sistemico soprattutto con alterazione 
dell’emodinamica e con la decompartimentalizzazione della VILI verso 
organi distanti. Secondo le indicazioni attuali, è ancora valida 














 L’ultrasonografia toracica al letto del malato critico 
 
 Introduzione 
La diagnostica strumentale è una parte fondamentale della pratica nelle 
Unità di Terapia Intensiva (UTI)40. 
Analizzando l’aspetto della diagnostica del torace e del polmone nello 
specifico, si percepisce che esiste un vuoto sia per le immagini di base, 
ottenute con il radiogramma classico sia per la metodica di riferimento, 
rappresentata dalla tomografia assiale computerizzata (TAC). Tale gap 
riguarda gli aspetti anatomici e quelli di funzionalità, non ottenibili con 
entrambe le metodiche radiografiche. Per la miglior risoluzione anatomica, 
la TAC ha visto accrescere il suo utilizzo con negative implicazioni in 
termini di esposizione biologica ad un maggior numero di radiazioni ed 
alla più complessa ripetitività degli esami. 
Per molti anni gli ultrasuoni (US) sono stai ignorati nel campo della 
diagnostica toraco-polmonare. La recente rivalutazione della metodica 
ecografica si sta espandendo sia nei reparti di emergenza che in UTI41. 
Le caratteristiche positive della metodica US sono la ripetibilità, la non 
invasività, la possibilità di esser eseguita al letto del malato. L’aspetto 
fondamentale è inoltre la capacità di fornire risposte sufficientemente 
accurate e dicotomiche alle domande del medico. 
 Strumenti 
 
Per lo studio ecografico del torace sono necessarie una sonda Convex ed 
una sonda lineare con frequenze comprese tra 5 e 7.5 MHz. La metodica 
Doppler è opzionale. La sonda Convex è in grado di fornire immagini 
della pleura , eventuali effusioni della pleura stessa e del parenchima 
polmonare sottostante. La sonda lineare ha invece a disposizione un più 
limitato campo di osservazione, amplificando però la resa dell’immagine 
pleurica e delle aree sottopleuriche.42  
I quadri ecografici osservabili sono artefatti, errori nella percezione o nella 
rappresentazione di informazioni ultrasonore derivate dagli strumenti 
utilizzati e prodotte da fenomeni di interazione tra energia sonora e tessuti. 
Si riconoscono: 
- Lung gliding e sliding: evidenza del movimento pleurico con le 
regioni polmonari a diretto contatto con la pleura parietale 
- Linee A: sono espressione di artefatti dovuti al ripetuto riverbero del 
raggio ultrasonico tra un riflettore speculare, rappresentato dalla 
pleura, e la sonda; si mostrano come linee orizzontali e immobili che  
replicano la linea pleurica in profondità; esprimono una densità 
polmonare fisiologica di 0,15 – 0,25 g/ml. Sono l’espressione del 
polmone sano. 
- Linee B: riverberi verticali che si proiettano verso il margine più  
profondo dello schermo. Sono tipici delle sindromi interstiziali 
(edema e patologie dell’interstizio). Sono dette anche “comete 
polmonari”. Tradizionalmente, le linee B sono state attribuite a 
definite strutture anatomiche macro e microscopiche, presenti ed 
evidenti nello spazio subpleurico. L’importanza dei setti interlobulari 
subpleurici o del sottile tessuto connettivo subpleurico è stata esaltata 
dai termini di Sindrome interstiziale o interstizio-alveolare. Queste 
sindromi identificano un tessuto polmonare patologico con uno 
spazio interstiziale ispessito come nel caso di edema, fibrosi, 
infiammazione od altro. Studi attuali hanno permesso di  riprodurre 
gli aspetti ecografici delle linee B attraverso l’interferenza del raggio 
ultrasonoro con un substrato di sfere colloidali senza la presenza di 
tessuto organico. Si è ottenuta una espressione diversificata di linee 
B in accordo con i fenomeni di riverbero interno alle millimetriche 
bolle dal diametro conosciuto, a dispetto dell’assenza di strutture 
biologiche interstiziali. Su queste basi è stato supposto che la 
sindrome interstiziale del polmone sia correlata con la densità e la 
geometria del substrato, indipendentemente da ogni elemento 
anatomico od altra struttura identificabile. In altre parole, le linee B 
potrebbero esser prodotte ogniqualvolta il polmone è più addensato 
perché non più aerato, con un volume ridotto od entrambi. Le linee B 
identificano una densità del tessuto polmonare incrementata a 0,4 – 
0,8 g/ml. 
- Sindrome interstiziale: si tratta di variazioni del pattern polmonare da 
immagini di tipo A a linee di tipo B che caratterizzano le 
interstiziopatie. Possono esser diffuse o rarefatte. 
- Polmone bianco: si tratta di linee B confluenti a dare un’immagine 
polmonare omogeneamente ecogenica. 
-  Consolidamento: sindrome alveolare che si mostra con 
epatizzazione di aree polmonari. L’assenza o la poca aria all’interno 
delle strutture consolidate modifica la riflessione del raggio 
ultrasonoro che adesso incide su tessuto di tipo parenchimatoso e non 
restituisce  più una rappresentazione artefattuale del polmone.  Le 
aree si presentano anecogene e mostrano un rinforzo ecogenico 
posteriore. 
- Broncogramma aereo: evidenza ecografica di bronchi aerati 
all’interno di un consolidamento alveolare. Si definisce dinamico se 
si modifica con i cicli respiratori e si differenzia dallo statico che è 
proprio delle atelectasie ostruttive prive di flusso di gas nelle vie 
aeree di conduzione.  
 
 Patologia pleurica 
 
Lo pneumotorace (PNX) ed il versamento pleurico sono piuttosto frequenti 
in UTI ed entrambi possono portare rapidamente ad insufficienza 
respiratoria. La loro diagnosi deve esser rapida e questa immediatezza può 
esser garantita dagli US. Il versamento pleurico ha diversi gradi di 
impegno ma talora necessita di drenaggio immediato soprattutto nei casi di 
emotorace traumatico43. L’accuratezza diagnostica US del versamento 
pleurico surclassa le metodiche radiografiche e consente inoltre di 
prevedere la natura del materiale che lo compone; si possono distinguere 
versamenti liberi o saccati, transonici, corpuscolari fino a masse 
complesse, occupanti lo spazio pleurico e comprimenti il polmone44. 
E’ interessante notare come gli US permettano di quantificare il 
versamento pleurico e di monitorare il grado di compressione ed 
atelectasia esercita sul tessuto polmonare45. 
Le porzioni di polmone compresse e che non hanno aria al loro interno si 
mostrano epatizzate, completamente omogenee; le atelectasie che 
manifestano parziale aerazione mostrano al loro interno numerosi punti 
luminosi detti  broncogramma aereo46. 
Il broncogramma aereo viene distinto in dinamico o statico: il 
broncogramma aereo dinamico si caratterizza per formazioni puntiformi ed 
artefatti più o meno lineari iperecogeni che si modificano con le 
inspirazioni e le espirazioni. Sono tipici dei quadri di polmonite o di 
interstiziopatie con consolidamenti parzialmente aerati. Le formazioni 
iperecogene sono modificate dal flusso di aria ancora in grado di 
raggiungere le aree consolidate e può esser descritto in profondità al 
polmone (broncogramma) o più prossimo alla pleura (bronchiologramma). 
Il broncogramma aereo statico è caratterizzato da una maggior immobilità 
delle immagini iperecogene puntiformi ed è descritto nell’ambito di 
atelectasie da riassorbimento, osservate quando il contenuto aereo non è 
stato ancora completamente riassorbito47. 
Lo PNX si presenta frequentemente nel paziente in ventilazione meccanica 
ed il rischio di quadri ipertesi è  elevato. Gli PNX anteriori  e di piccolo 
volume sono difficili da diagnosticare radiologicamente; possono invece 
esser predetti da segni ecografici indiretti come l’iperdiafania della zona 
paracardiaca o costo-frenica anteriore (deep sulcus sign)48. L’aria nello 
spazio pleurico allontana la pleura viscerale ed abolisce la riflessività 
ecografica che le è propria. Nelle zone dove più di frequente si deposita 
l’aria (anteriormente nel paziente supino) viene abolito lo sliding pleurico 
e con questo ogni altro artefatto generato dalla pleura; la presenza quindi 
di linee B esclude assolutamente lo PNX; inoltre lo PNX ha un limite in 
zone del torace oltre le quali la pleura viscerale torna a parete e configura 
di nuovo lo sliding: il punto di passaggio tra la zona sana e quella 
patologica viene definita “lung point” ed è patognomonico di PNX49. Gli 
US sono un valido ausilio anche nel saggiare la bontà del drenaggio 
toracico con il recupero degli artefatti quali linee B e sliding alla 
risoluzione del PNX. 
 
 Polmone asciutto od umido 
 
Il normale pattern ecografico del polmone è rappresentato da un amorfo 
background con la sovrimpressione di linee orizzontali dovute al riverbero 
creato dalla riflessione speculare della pleura. La disomogeneità che 
acquistano le intersezioni lobulari, come nel caso delle interstiziopatie, 
permettono agli US di penetrare in profondità e di rimbalzare formando 
dei riverberi interni che si mostrano ecograficamente come “ring down” o 
linee B verticali. Tali linee B sono dette anche comete polmonari 
(ULCs)50.Gli artefatti tendono ad avere differenti densità e diffusione nei 
campi polmonari. Se localizzati, indicano una alterazione solo locale 
mentre se sono diffuse la patologia ha maggior impegno. La distanza tra le 
linee B può riflettere la distanza anatomica tra i setti interlobulari 
descrivendo una sindrome settale tipica dell’edema idrostatico di origine 
cardiogena. L’espressione più avanzata è il polmone bianco (white lung) 
che descrive la perdita di aerazione del polmone dovuta all’espansione 
panlobulare interstiziale dell’edema o dall’iniziale infarcimento alveolare. 
Le linee B indicano un incremento dell’acqua extravascolare polmonare 
(EVLW). La loro presenza si correla ad edema radiologicamente evidente, 
a wedge pression aumentata, a classe NYHA elevata, ad insufficienza 
diastolica sinistra, ad elevato BNP51,52. Nei casi di edema polmonare non 
cardiogeno, linee B localizzate o diffuse possono comparire in presenza di 
flogosi localizzate o diffuse, malattie fibrogeniche o traumatiche53. 
Differenziare ecograficamente una interstiziopatia cardiogenica ed una 
interstiziopatia primitiva del polmone rappresenta un fondamentale campo 
di lavoro.  
 
 US, linee B e ALI/ARDS 
 
La disomogeneità  e la morfologia variabile dell’edema polmonare non-
cardiogeno è di solito ben evidenziato alla TAC. Questo aspetto 
disomogeneo è di solito evidenziabile anche agli US. Per gli intensivisti 
poter differenziare con i soli US un edema cardiogeno da uno non-
cardiogeno è di enorme vantaggio. L’edema dell’ALI/ARDS è 
anatomicamente pan-lobulare e rapidamente diviene intra-alveolare. 
Questo si differenzia dall’edema cardiogeno che tipicamente inizia come 
interstiziale e solo dopo può estendersi ai setti.  
La tendenza a disventilare e la formazione di consolidamenti alveolari 
rende conto della marcata disomogeneità anatomica dell’edema non-
cardiogeno. Tale aspetto si mostra agli US con atelectasie e 
consolidamenti immersi in un sottofondo di linee B compattate, affiancate 
da aree di parenchima polmonare normale54.La pleura accompagna tali 
quadri con ispessimenti, irregolarità e con il precoce venir meno dello 
sliding, segno di una discreta riduzione della compliance polmonare. 
 
 
 US, consolidamenti: ventilazione e reclutamento 
 
L’incremento del contenuto aereo del polmone consente di descrivere il 
continuum di aspetto ecografico polmonare che va dal pattern normale alla 
epatizzazione. Le lineeB, il polmone bianco, i parziali consolidamenti con 
una qualche quota di aria al loro interno descrivono il broncogramma ed il 
bronchiologramma aereo55. Il processo è reversibile ed è possibile seguire  
al letto del paziente la progressione o la risoluzione di un consolidamento 
polmonare. Tale reversibilità è osservata sia neii consolidamenti 
infiammatori che in quelli disventilatori. In questi termini gli US sono in 
grado di stimare l’efficacia delle manovre di reclutamento. 
 
 US come monitoraggio della patologia e terapia 
 
Gli US sono esami non-invasivi e ripetibili e permettono di monitorare gli 
aspetti anatomici e funzionali del polmone. Permettono di dare un giudizio 
sull’uso di antibiotici nel favorire la guarigione di polmoniti o di regolare 
la terapia diuretica nel cardiopatico. Permettono di affiancare la TAC nelle 
valutazioni delle aree a “ground glass” e ,stimandone la densità, possono 
proseguirne l’osservazione con minor costi ed impegno per il paziente. 
Tramite gli US è possibile dare un giudizio sul miglior livello di PEEP 
applicabile durante la ventilazione meccanica; tale selezione si basa 
sull’evidenza di zone polmonari che modificano il proprio pattern 
ecografico in risposta alle variazioni dei valori di PEEP56. 
 
 Limiti degli US sul polmone 
 
E’ necessaria una buona formazione ed una pratica quotidiana per avere 
risultati validi.  
Il paziente critico è spesso vincolato a posizioni obbligate, ha accessi 
chirurgici, medicazioni, drenaggi  che obliterano la vista della sonda. 
Infine l’obesità e l’enfisema sottocutaneo non permettono di ottenere 
buoni campi di osservazione. 
L’ecografia non è in grado di distinguere un quadro di enfisema dalla 





















Nel paziente critico l’utilizzo degli ultrasuoni ha mostrato un discreto 
ampliamento dei campi di utilizzo. L’applicazione della metodica 
ultrasonografica alla patologia polmonare è un settore in continuo sviluppo 
che necessità ancora di conferme. Se paragonati alle metodiche 
tomografiche, gli ultrasuoni mancano ancora di parametri che permettano 





L’obiettivo di questo studio sarà comparare la capacità di individuare il 
valore di PEEP ottimale attraverso l’analisi delle variazioni di PaO2/FiO2, 
della Cstat e dei Patterns di ecografia toracica indotte dalla PEEP stessa. I 
pattern ecografici saranno tradotti in un indice quantitativo. 
 Per PEEP ottimale si intende il valore di PEEP in grado di indurre e 
mantenere il reclutamento alveolare nei pazienti affetti da ALI/ARDS. 
L’attendibilità del valore di PEEP ottimale, individuato con i tre parametri 
osservati, sarà avallata dalla capacità della PEEP stessa di mantenere il 





E’ stato realizzato uno studio di coorte prospettico per il quale sono stati 
arruolati i pazienti ricoverati presso l’Unità di Terapia Intensiva 





 Si arruolano pazienti affetti da quadri polmonari di ALI ed ARDS 
ventilati meccanicamente; i pazienti devono esser maggiorenni, in 
condizioni emodinamiche stabili (PAM > 75 mmHg con o senza farmaci 
vasoattivi), con catetere arterioso in sede. Si escludono i pazienti affetti da 
pneumotorace, enfisema, chirurgia toracica recente, fistole bronco-
pleuriche. I pazienti devono esser intubati per via oro-tracheale  con tubi 
cuffiati dal diametro interno tra 7.0 ed 8.5 mm , ventilati meccanicamente, 
sedati con midazolam (0.05-0.2 mg/Kg/h) + remifentanyl (0,05-0,15 
mcg/kg/min) e con paralisi muscolare ottenuta con cisatracurio (0.2 
mg/Kg/h). 
 Ventilazione meccanica 
 Standardizzata di tipo protettivo con ventilatore Evita XL: 
- modalità volumetrica 
- ventilazione a flusso costante, 4 volte maggiore del volume minuto 
adottato per il paziente. 
- Volume tidalico (Vt) 6 mL/Kg di peso corporeo predetto:  
o Peso ideale (Kg) ♂: 50 + 0.91[(altezza in cm) – 152.4] 
o Peso ideale (Kg) ♀: 45.5 + 0.91[(altezza in cm) – 152.4] 
- PEEP selezionata per ottenere almeno una SpO2 > 90% 
- Pplat < 30 cmH2O,  
- rapporto inspirazione/espirazione 1:2,  
- frequenza respiratoria aggiustata per ottenere un pH > 7.30,  
- FiO2% dell’ 80% o più alto fino a garantire una SpO2% > 90%. 
 Manovra di reclutamento:  
Si esegue a paziente curarizzato con ventilatore Evita XL:  
- Impostare FiO2: 100% 
- Allungare allarme di apnea 
- Valvola di sovrapressione a 50 cmH2O 
- Selezionare mod. CPAP 
- Incrementare  la PEEP a 40 cmH2O 
- Mantenere questa pressione per 40 sec. 
- Ritornare alla ventilazione precedentemente impostata 
 Valutazioni organiche e funzionali polmonari: 
EGA da accesso arterioso periferico ed analisi con emogasanalizer tipo 
COBAS b221 ROCHE®. 
Valutazione ecografica del polmone tramite ecografo LogiQ E® dotato di 
sonda Convex (3 – 5 MHz) e sonda Lineare (7.5 – 10 MHz)  
- Selezione di 9 aree per polmone da esplorare 
o Area 1: 2° - 3° spazio intercostale che interseca la linea medio-
sternale (a); la medio-ascellare (b); la paravertebrale (c) 
o Area 2: 5° - 6° spazio intercostale che interseca la linea medio-
sternale (a); la medio-ascellare (b); la paravertebrale (c) 
o Area 3: spazio intercostale sopradiaframmatico che interseca la 
linea medio-sternale (a); la medio-ascellare (b); la 
paravertebrale (c). 
- Stima delle 18 aree polmonari con sonda Convex con cui ottenere 
immagini profonde del parenchima polmonare per valutare gli 
eventuali addensamenti; si possono individuare 3 gradi di 
addensamento polmonare che sono descrivibili con tre pattern 
ecografici distinti. Il tipo di broncogramma aereo dinamico ne 
esprime la gravità: 
o Broncogramma profondo: evidenzia aree di polmone epatizzate 
in cui si osservano aree iperecogene in sede segmentale che non 
partecipano agli scambi gassosi (C) 
o Broncogramma intermedio: si riferisce al polmone epatizzato 
con  aree iperecogene in sede sub-segmentale ancora non 
coinvolte negli scambi gassosi, quindi con quadro 
funzionalmente sovrapponibile al precedente (C) 
o Bronchiologramma: si mette in evidenza quando, in una zona 
epatizzata del polmone, si osservano delle aree iperecogene a 
sede lobulare, dove vi sono terminazioni bronchiolari 
respiratorie che partecipano agli scambi di gas (B2).  
 
 
        
Fig. 6: broncogramma aereo segmentale (a), broncogramma aereo 
subsegmentale (b), bronchiologramma (c) indicati dalla frecce 
cba 
- Valutazione delle 18 aree polmonari con sonda Lineare con la quale 
ottenere immagini più superficiali del parenchima polmonare (area 
pleurica e sub-pleurica o lobulare); a questo livello si identificano 
pattern ecografici che esprimono le variazioni di densità del tessuto 
polmonare indagato: 
o Linee A: identificano l’aspetto ecografico del tessuto 
polmonare normalmente aerato detto anche polmone “a 
specchio”; sono espressione di artefatti dovuti al ripetuto 
riverbero del raggio ultrasonico tra un riflettore speculare, 
rappresentato dalla pleura, e la sonda; si mostrano come linee 
orizzontali ed immobili che replicano la linea pleurica in 
profondità; esprimono una densità polmonare fisiologica di 
0,15 – 0,25 g/ml (N) 
o Linee B: sono artefatti a base sottile (detti “ring down) che si 
biforcano come raggi laser dalla linea pleurica fino al limite 
dello schermo; possono esser rarefatti, addensati o confluenti. 
Quando multiple linee B si aprono a ventaglio dall’interfaccia 
della parete polmonare si parla di Sindrome interstiziale; se le 
linee B passano da una elevata densità alla confluenza (propria 
del “white lung”) si parla di Sindrome alveolo-interstiziale. Le 
linee B identificano una densità del tessuto polmonare 
incrementata a 0,4 – 0,8 g/ml (B1). 
 
                                    
 
- Si ottengono dei punteggi ecografici relativi alle 18 aree polmonari 
osservate; ad ogni variazione della PEEP si ottengono variazioni dei 
pattern ecografici; per dare un valore numerico a queste variazioni si 
è adottato uno score denominato Ultrasound Reaeration score (USrs) 
basato sul seguente calcolo57: 
    Riaerazione                  USrs 
1 punto     B1→N     B2→B1     C→B2 
3 punti     B2→N     C→B1 ------ 





-1 punto     B1←N     B2←B1     C←B2 
-3 punti     B2←N     C←B1 ------ 
-5 punti     C←N ------ ------ 
*Bouhemad, Bedside Ultrasound Assessment of Positive End-Expiratory Pressure–
induced Lung Recruitment Am J Respir Crit Care Med Vol 183 2011 
 
Calcolo della Compliance Statica (Cstat):  
 
                                     
                      Fig. 7: Linee A(a), Linee B(b),White lung (c)  
b c
        Cstat= 
 
_____Vt______
(Pplateau - PEEP) 
a 
La Pressione di plateau (Pplat) viene valutata 5sec. dopo una manovra di 
occlusione di fine inspirazione; la PEEP  totale viene misurata 3sec. dopo 
una manovra di occlusione di fine espirazione. Il Vt si riferisce al volume 




Si inizia la valutazione: 
- eseguire una prima indagine sul polmone a ventilazione basale con 
EGA, Ecografia e Cstat. 
- Si completa una singola manovra di reclutamento con modalità   
40 cmH2O x 40” 
- Si inizia a ventilare con PEEP di 20 cmH2O e con il Vt 
precedentemente impostato a 6ml/Kg o eventualmente ridotto per 
non superare Pplat > 32 cmH2O: si mantiene questa ventilazione 
per 10 min. Al termine del tempo si attua una nuova valutazione 
EGA, Ecografica e di Cstat 
- Si prosegue a ventilare il paziente, sempre per 10 min, riducendo, 
per ogni sequenza, la PEEP di 4cm H2O. Si valutano ogni volta 
EGA, Ecografia e Cstat. Si completa la procedura al sesto step dove 
si attua una ventilazione con PEEP 0 o ZEEP. 
Per individuare la PEEP ottimale con i valori di PaO2/FiO2: 
- Dopo ogni step si valuta la PaO2/FiO2 
- Si calcola la variazione percentuale di PaO2/FiO2 rapportando il 
valore di PaO2/FiO2 ottenuto a quello derivato dallo step 
precedente, con PEEP maggiore di 4 cmH2O. 
- Si definisce il valore di PEEP ottimale la PEEP al di sotto della 
quale il rateo PaO2/FiO2 si riduce più del 20%. Se non si ottiene 
un decremento del rapporto PaO2/FiO2 maggiore del 20%, si 
adotta come PEEP ottimale la PEEP che ha determinato il più alto 
valore di PaO2.58. 
Si ricerca la PEEP ottimale attraverso le variazioni di Cstat: 
- Si ottengono le Cstat ad ogni variazione di PEEP sperimentale; 
ogni valore di Cstat osservato viene rapportato a quello ottenuto 
con la ventilazione a PEEP maggiore di 4 cmH2O; si ottiene la 
variazione percentuale; è giudicata ottimale la PEEP sotto la quale 
vi è la maggior variazione percentuale negativa di Cstat. 
Si ricerca la PEEP ottimale dai pattern ecografici: 
- Si ottengono i pattern ecografici di ogni ventilazione a PEEP 
decrescente; si valutano le variazioni di tali pattern attraverso 
l’Ultrasound Reaerection score precedentemente descritto; si 
attribuisce il valore ottimale alla PEEP sotto la quale si realizza la 
maggior differenza negativa di score ecografico. 
Ottenuti i valori di PEEP ottimale ricercati, si completa una seconda 
manovra di reclutamento. 
Si inizia a ventilare il paziente con la PEEP ottimale derivata dalle 
variazioni di PaO2/FiO2, con il Vt precedentemente selezionato o ridotto in 
maniera tale da non ottenere Pplat > di 30 cmH2O, FiO2 dell’ 80% o 
superiore per avere una SpO2 > del 90%; si imposta un rapporto I/E: 1/2 ed 
una frequenza respiratoria atta a mantenere un pH > 7.30; si mantengono 
questi parametri respiratori per 60min al termine dei quali si imposta una 
nuova valutazione EGA, ecografica e di Cstat del paziente al fine di 
osservare se persiste il grado di reclutamento alveolare ottenuto in 
precedenza. Si continua a ventilare il paziente con gli stessi parametri ma 
con PEEP ridotta di 4cmH2O per altri 60 min al termine dei quali si 
completa l’osservazione con un’ultima raccolta di dati EGA, Cstat ed 
ecografici(Graf. 1).  
 
 Grafico 1: disegno del protocollo d’indagine 
 
 Analisi dei dati 
I valori sono espressi come media ± DS; si è utilizzato un modello lineare 
misto per confrontare i valori assoluti e le relative differenze di PaO2, Cstat 













Trial a PEEP decrementale 
VM a PEEP ottimale e sub-
ottimale per 60 min. 
Valutazione:  Ega,  
                     Cstat,  

















Nel corso del periodo di osservazione dal Luglio 2010 al Marzo 2012 
presso l’UTI considerata sono stati arruolati 6 pazienti in cui si sono 
delineate le caratteristiche della ALI/ARDS e per i quali non sussistevano 
controindicazioni specifiche all’ingresso nello studio. 
 Analisi descrittiva 
La selezione dei 6 pazienti arruolati è iniziata al presentarsi dei segni di 
ipossia scarsamente rispondente all’ossigeno terapia e per i quali si è resa 
necessaria l’intubazione oro-tracheale e la ventilazione meccanica. 
L’evidenza di nuovi e diffusi infiltrati all’immagine radiografica del 
torace, tipicamente a distribuzione e forma disomogenea ed irregolare, ha 
rafforzato l’ipotesi diagnostica. L’esclusione, sulla base dell’anamnesi, dei 
segni, dei sintomi e della diagnostica strumentale, di una qualche patologia 
di cuore hanno permesso di scartare l’origine cardiaca del quadro di edema 
interstiziale osservato. 
 
Caratteristiche generali della popolazione 
I pazienti arruolati hanno un’età media di 69.3±8.5 anni, con 4 maschi e 2 
femmine; presentano un Murray Score (Lung injury score) medio di 
2.3±0.5; 4 pazienti su 6 hanno un rapporto PaO2/FiO2 > di 200 con quadro 
di ALI, mentre 2 pazienti su 6 hanno un rateo <200 configurando il profilo 
dell’ARDS; la principale cause che ha portato allo sviluppo del quadro di 
distress respiratorio è stata l’infezione del polmone nel 66% dei casi; tra le 
restanti cause una pancreatine necrotico-emorragica ed una sepsi da 
peritonite secondaria. Le restanti caratteristiche dei pazienti sono riportate 







Tabella 1:dati di ingresso e settaggio del ventilatore 
 
Se si vanno a differenziare le cause responsabili dello sviluppo del quadro 
di polmone acuto si possono notare immediatamente delle differenze 
sull’impegno che una noxa diretta, polmonare, può determinare rispetto ad 






































Tabella 2: differenze tra cause dirette ed indirette di ALI/ARDS 
 









1 57 M 1 pancreatite emorragica 280 2 434 6 8 33.4 
2 80 F 2 polmonite 156 3 320 6 10 20 
3 73 M 2 polmonite 202 1.75 410 6 5 37.3 
4 62 M 2 sepsi addominale 222 2 435 6 8 71.6 
5 75 F 2 polmonite 146 2.75 320 6 8 21.3 
6 69 M 1 polmonite 286 2.25 415 6 8 34.5 
           
media 69.3  1.7  215.3 2.3 389.0 6.0 7.8 36.4 
DS 8.5  0.5  59.5 0.5 54.4 0.0 1.6 18.7 
Le PaO2/FiO2 medie sono maggiori se la noxa patogena è extrapolmonare 
ed inoltre il grado di impegno polmonare secondo Murray è maggiore 
nelle polmoniti; la rigidità del polmone (ridotta Cstat) è maggiore se la 
causa è polmonare e per questo si sviluppano Pplat e Ppicco maggiori a parità 
di Vt/Kg. 
 
Modificazioni indotte dalle variazioni di PEEP 
La PaO2 ed il rapporto PaO2/FiO2 assumono un andamento decrescente con 
la progressiva riduzione dei valori di PEEP rimanendo invariati Vt, FiO2, 
frequenza respiratoria, flusso inspiratorio, rapporto I/E; fanno eccezione i 
pazienti 1 e 6 per i quali si può osservare un miglioramento 
dell’ossigenazione ematica alla riduzione della PEEP da 20 a 16 cmH2O 























































 Tabella 4: variazione PaO2/FiO2 alla riduzione della PEEP 
 
Andamento similare si osserva anche per la Compliance Statica (Cstat) che 
ha tendenza decrescente al decrescere della PEEP; osservando questo 
parametro si denota una flessione positiva al passare da 20 a 16 cmH2O di 



























  Tabella 5: variazione Cstat alla riduzione della PEEP 
 
Le variazioni che l’andamento decrescente della PEEP impone alla PaO2 
ed alla Cstat possono esser meglio intuite se si osservano le medie di 
popolazione di questi due valori. Si può notare una certa stabilità dei valori 
con PEEP da 40 cmH2O (manovra di reclutamento) a 16 cmH2O; si 
concretizza un trend rapidamente decrescente durante l’applicazione di 
PEEP comprese tra 16 ed 8 cmH2O soprattutto per i valori di PaO2; 
variazioni meno marcate si ottengono con PEEP al di sotto di 8 cmH2O 
(Tab. 6) 
 










































  Tabella 6: media delle PaO2 e delle Cstat  
 
La misura delle percentuali di variazione di PaO2/FiO2 determinate, in 
ogni paziente indagato, dalla riduzione della PEEP passando dai 40 
cmH2O della manovra di reclutamento attraverso gli step di 4 cmH2O fino 
a PEEP 0 mostra una distribuzione piuttosto diversificata. Si nota la 
marcata variazione in negativo dal reclutamento a PEEP di 20 cmH2O nel 
paziente 3 e la successiva stabilizzazione dei valori alle PEEP inferiori. La 
caduta di PaO2/FiO2 è costante dalla PEEP di reclutamento fino alla PEEP 
di 12 cmH2O per il paziente 4. Per i pazienti 1 e 6 si denota ancora una 
variazione positiva della PaO2/FiO2 tra le PEEP di 20 e 16 cmH20 (Tab. 7). 
L’andamento medio delle variazioni di PaO2/FiO2vede i decrementi 





























































 Tabella 8: media delle variazioni di PaO2 nel passaggio dalla PEEP a valore maggiore a quella a    
valore minore 
 
La variazioni percentuali della Cstat che si ottengono dalle riduzioni di 
PEEP tendono ad assumere un andamento piuttosto uniforme tra i vari 
pazienti. Si denota ancora una tendenza alla variazione positiva di questo 
parametro nel passaggio da PEEP di 20 a PEEP di 16 cmH2O nei pazienti 
1 e 6 mentre le maggiori variazioni negative si hanno nel paziente 3 (Tab. 
9). La media delle variazioni di Cstat descrive un quadro piuttosto uniforme 
con minime e costanti riduzioni di Cstat indotte dal passaggio da PEEP 
maggiori a PEEP minori (Tab. 10). 
 




























Tabella 9: variazioni di Cstat nel passaggio dalle PEEP a valore maggiore a quelle a valore minore 
 
 


















var. % media Cstat
 
Tabella 10: media delle variazioni di PaO2 nel passaggio dalle PEEP a valore maggiore a quelle a    
valore minore 
 
La valutazione ecografica del torace, il punteggio attribuito ai differenti 
pattern osservati sui 18 segmenti polmonari indagati e il riferimento all’US 
reaeretion score permettono di valutare quali siano le differenze 
morfologiche che il polmone subisce al variare della PEEP. Su tali 
presupposti si osserva una distribuzione variegata delle modificazioni 
morfologiche che i polmoni di ogni singolo paziente subiscono al variare 
della PEEP (Tab. 11). L’espressione media di queste variazione 
morfologiche del polmone permette di osservare come i pattern ecografici 
peggiorino soprattutto al passaggio da una PEEP di 16 ad una di 12 
































































  Tabella 12: media delle variazioni di pattern ecografico nel passaggio dalle PEEP a valore 
maggiore a quelle a valore minore 
 
 
Se si pongono a confronto le variazioni, indotte dalle PEEP decrementali, 
dei tre parametri osservati si ottiene una comparazione che, pur tra valori 
di misura differenti, permette di apprezzare un buon grado di 
sovrapposizione dei rilievi effettuati. Si osserva come vi sia, soprattutto 
per la variazioni indotte dalle PEEP più elevate, una buona corrispondenza 
tra i pattern ecografici e le Cstat; un certo grado di aderenza viene 
individuata anche nelle variazioni di PaO2 in particolar modo per valori di 
PEEP superiori ai 12 cmH2O(Tab. 13). 
 






















































  Tabella 13: comparazione tra la media delle variazioni di pattern ecografico, Cstat e PaO2/FiO2  
nel passaggio dalle PEEP a valore maggiore a quelle a valore minore. 
 
Abbiamo evidenziato come l’incremento della PEEP permetta di 
migliorare il pattern ecografico del paziente (Tab. 12) ed al contempo il 
valore della PaO2/FiO2 (Tab. 8). Su questi presupposti si è cercato di 
individuare una relazione tra l’US reaerection score(USrs) e la capacità di 
favorire incrementi della PaO2. Il miglioramento del pattern ecografico 
sembra correlarsi all’incremento della PaO2 indotto dalla PEEP con un 
incremento medio che assume andamento esponenziale.(Tab. 14, 14a). 























 Tabella 14: relazione tra le variazioni di score ecografico secondo USrs e le variazioni in PaO2 
indotte dalla PEEP 
 
 


















             ≤2                      >2  ≤6                >6  ≤10                   >10 
 
                                     Variazione US reaerection score 
             ≤2                >2  ≤6                >6  ≤10                 >10 
 
                                     Variazione US reaerection score 
 Tabella 14a: relazione tra le variazioni di score ecografico, secondo USrs, e le variazioni medie di 
PaO2 indotte dalla PEEP 
 
I valori di PEEP ottimale sono stati selezionati sulla base delle maggiori 
variazioni indotte dalla riduzione scalare della PEEP stessa; per la 
PaO2/FiO2 si è tenuto conto di un cut-off maggiore del 20%; per la Cstat si è 
fatto riferimento alla differenza percentuale più ampia registrata durante  il 
test a PEEP decrementali; per l’osservazione ecografica si è tenuto conto 
della modifica più marcata in US reaerection score. I valori medi delle 




                                    
PEEP ottimale PaO2 12 ± 2.0 
PEEP ottimale Compliance statica 12.7 ± 4.2 
PEEP ottimale ecografica 14 ± 1.8  
              Tabella 15: media delle PEEP ottimali secondo PaO2/FiO2, Cstat e pattern ecografico.   
                (significatività statistica 0.05) 
 
Nella seconda parte dell’esperimento, per ciascun paziente osservato si è 
completata un’ulteriore manovra di reclutamento. Successivamente per 
ognuno si sono impostati parametri di ventilazione con il Vt di base,  FiO2 
dell’ 80% e PEEP ottimale individuata sui parametri di PaO2/FiO2. Tale 
ventilazione è stata mantenuta per 1 ora al termine della quale si sono di 
nuovo misurate PaO2/FiO2, Cstat e pattern ecografico; si è inoltre 
proseguito per altri 60 minuti a ventilare meccanicamente i pazienti solo 
modificando in negativo di 4 cmH2O la PEEP applicata (PEEP sub-
ottimale); alla fine del periodo considerato si sono misurati i parametri di 
riferimento. I valori ottenuti sono stati messi a confronto con quelli 
osservati nella prima parte dello studio. Si sono considerati i valori di 
PaO2/FiO2, Cstat e USrs alla PEEP ottimale. Si è cercato di valutare quanto 
la PEEP ottimale selezionata per ogni malato sia in grado di mantenere il 
reclutamento ottenuto. I risultati mostrano una certa stabilità dei valori di 
PaO2/FiO2, Cstat e USrs se i pazienti vengono ventilati con PEEP ottimale 
e come vi sia una marcata riduzione dei parametri indagati se la PEEP 
viene ridotta di 4 cmH2O(Tab. 16, 17, 18). 
 

























 Tabella 16: variazione di PaO2/FiO2 dopo 60 minuti di ventilazione a PEEP ottimale e subottimale  
























 Tabella 17: variazione di Cstat dopo 60 minuti di ventilazione a PEEP ottimale e subottimale 

























 Tabella 18: variazione di USrs dopo 60 minuti di ventilazione a PEEP ottimale e subottimale. 
 Discussione 
 
L’obiettivo di questo studio è di valutare se l’utilizzo degli ultrasuoni sia 
affidabile nell’individuare la PEEP ottimale e permettere la miglior 
ventilazione possibile del paziente affetto da ALI/ARDS. 
Solitamente il ricorso a procedimenti più complessi nella ricerca della 
PEEP ottimale, quali il metodo della curva P/V o la valutazione 
tomografica del torace59,60,  richiedono un maggior impegno sia per il 
paziente61 che per il personale. Rispetto a queste metodiche, 
l’ultrasonografia può esser effettuata al letto del malato, è facilmente 
ripetibile, non necessita di una sedazione profonda o della paralisi 
muscolare del paziente ne di disconnettere il paziente dal ventilatore. Gli 
US permettono di analizzare ogni zona del polmone e di valutare le 
evoluzioni che ogni porzione del polmone subisce sotto l’applicazione 
delle modifiche di ventilazione adottate e come queste si mantengano nel 
tempo.  
La validità della metodica tomografica nello studio del polmone è 
indiscussa. Sperimentalmente è stato dimostrato come, attraverso un test a 
PEEP decrementale, sia stata provata la correlazione tra il dereclutamento 
polmonare TAC-quantizzato e la caduta in ossigenazione62,63
Vi sono numerosi modi per selezionare la PEEP ottimale ma il test con 
PEEP decrementale è attraente perché permette di titolare la PEEP in 
accordo con la fisiopatologia propria di ogni paziente. 
La PEEP ottimale è stata definita come il sostegno di fine espirazione in 
grado di massimizzare il trasporto dell’ossigeno e si associa alla massima 
compliance del sistema respiratorio64. 
Proprio sui presupposti già dimostrati dalla metodica tomografica, diversi 
studi sostengono il concetto che un incremento in ventilazione polmonare 
possa esser stimato da un corrispondente cambiamento nei patterns 
ecografici del parenchima polmonare. Le variazioni nella aerazione 
polmonare possono esser individuate dagli ultrasuoni in varie situazioni 
patologiche come ad esempio VAP, l’edema da altitudine, l’edema 
cardiogenico65,66 e appunto la ARDS67. 
Si è posto a confronto il pattern ecografico del polmone, che descrive un 
aspetto essenzialmente organico, con la PaO2/FiO2e la Compliance statica 
che invece descrivono aspetti di carattere funzionale. 
La capacità dell’ecografia di monitorare i cambiamenti di aerazione del 
polmone comporta la necessità di convertire numericamente le alterazioni 
che caratterizzano il polmone stesso, dall’aspetto normale a quello 
completamente consolidato passando dai quadri intermedi delle linee B e 
del bronchiologramma aereo. L’Ultrasound Reaerection score è un 
modello matematico, già utilizzato da Bouhemad e coll., per quantizzare le 
variazioni dei pattern ecografici68 ed è divenuto strumento fondamentale 
per ottenere i risultati di questo studio. Il test a PEEP decrementale è 
sembrato il più adatto per correlare definite variazioni di PEEP con  
determinate modificazioni dell’aspetto ultrasonografico del polmone. 
La necessità di anticipare una manovra di reclutamento al test a PEEP 
decrementale è giustificata dal fatto che le ventilazioni a Volume tidalico 
“protettivo” tendono a favorire il collasso degli alveoli. Il reclutamento 
incrementa l’ossigenazione e soprattutto migliora i meccanismi polmonari 
vincendo l’inerzia propria degli alveoli non aerati69,70. Questi effetti 
benefici persistono se la PEEP è incrementata dopo la manovra di 
reclutamento71 mentre vengono persi se la PEEP viene riportata ai livelli 
di base72. 
Lo studio ha mostrato come la PEEP sia in grado di determinare 
reclutamento polmonare evidenziando un costante miglioramento 
dell’ossigenazione; i valori più elevati di PEEP si correlano ai rilievi 
migliori di PaO2 ad eccezione come abbiamo visto dei pazienti 1 e 6 (per i 
quali si ipotizza l’entrata in gioco di fenomeni di iperdistensione alveolare 
indotti dagli alti valori di PEEP che accrescono lo spazio morto funzionale 
alterando il rapporto ventilo-perfusivo polmonare e con questo 
l’ossigenazione); la stessa correlazione tra i crescenti livelli di PEEP può 
esser osservata con la curva di Cstat. 
Le variazioni di 4cmH2O di PEEP hanno permesso di osservare la risposta 
del polmone. Ogni step ha prodotto una modificazione sia in termini di 
ossigenazione che di Cstat. Ma ogni step ha prodotto contemporaneamente 
anche una variazione del pattern ecografico quindi dell’aspetto del 
polmone, e grazie alla quantificazione numerica di tale variazione si sono 
potute porre a confronto la PaO2, la Cstat ed il quadro ecografico. La 
sovrapposizione delle curve medie di PaO2, Cstat e USrs ottenuti dai 6 
pazienti osservati (Tab. 8,10,12,13) trova una certa corrispondenza, anche 
se frutto di valori di misura differenti. Tale differenza può esser colmata se 
si vanno a correlare le modificazioni di pattern ecografico, quantificate 
tramite USrs, e le variazioni di PaO2; si è infatti dimostrata una relazione 
tra i cambiamenti d’aspetto ecografico del polmone e i miglioramenti in 
ossigenazione indotti dalla PEEP. Questa relazione tende ad acquisire un 
andamento medio esponenziale (Tab. 14, 14a); in teoria quindi, quanto più 
si riesce a migliorare l’aspetto organico del polmone, tanto più si ottiene 
un miglioramento dell’ossigenazione. 
Statisticamente vi è poi la sovrapposizione dei valori medi di PEEP 
ottimale determinate dai tre parametri considerati (PaO2 vs Cstat vs USrs:   
12.0 ± 2.0; 12.7 ± 4.2; 14.0 ± 1.8) che mostra come vi sia una discreta 
corrispondenza tra i valori individuati sulla base dell’ossigenazione, della 
Cstat e quelli individuati per via ecografica. 
Il valore di PEEP ottimale si è dimostrata in grado di mantenere nel tempo 
un adeguato reclutamento degli alveoli; ventilando per 60 minuti con il 
parametro ottimale di PEEP, in ogni paziente si è ottenuta una persistenza 
dei livelli di ossigenazione e dell’aspetto ecografico del torace. Il quadro 
viene confermato dall’evidenza di una ben più marcata perdita in 
ossigenazione ed un peggioramento del quadro ecografico del polmone se 





Benché si sia potuta osservare l’esistenza di  una correlazione tra l’USrs e 
gli incrementi di PaO2 indotti dalla PEEP, tale corrispondenza sembra 
mettersi in relazione in maniera più attendibile nei pazienti con perdita 
diffusa di aerazione polmonare piuttosto che nei pazienti con perdite solo 
focali di polmone aerato. Studi hanno dimostrato che la reclutabilità 
polmonare è maggiore nei pazienti con diffuse perdite di volume alveolare 
piuttosto che in quei pazienti in cui la perdita di aerazione è solo 
focale73, . 74
L’ecografia è di difficile attuazione nel paziente obeso od in presenza di 
enfisema sottocutaneo. Inoltre è operatore dipendente. 
L’ecografia non è ancora in grado di stimare adeguatamente 
l’iperinflazione indotta dalla PEEP; questo aspetto è invece messo in 
evidenza dalla TAC75. Come conseguenza di ciò, la capacità degli US di 
dimostrare il reclutamento alveolare indotto dalla PEEP lascia la metodica 





L’ecografia  del torace al letto del paziente ha mostrato una certa capacità 
di quantificare il reclutamento polmonare indotto dalla PEEP. Può esser 
considerata una metodica sufficientemente accurata per divenire uno 
strumento valido nella gestione della ventilazione meccanica del paziente 
con quadro di ALI/ARDS. Permette di accertare il reclutamento polmonare 
e monitorizzare strettamente i trattamenti e le manovre destinate a 
migliorare l’aerazione polmonare. La rapidità d’esecuzione  e la ripetibilità 
la rendono l’esame ideale per non limitarci più solo ad una fotografia 
statica del polmone, come quella fornita da Rx e TAC,  ma permetterci 
l’osservazione dinamica di un organo in continua evoluzione come il 
polmone patologico. 
L’esiguo numero di pazienti non ha consentito una valutazione statistica 
che avvalorasse i risultati ottenuti; si necessità di un’osservazione su vasta 
scala per poter confermare i dati appena emersi. 
Altri studi sono inoltre necessari per stabilire se la metodica sia in grado di 
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